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Исследования последних лет констатируют
постоянное нарастание частоты воспалительных
заболеваний органов мочевой системы бактери-
альной природы. Пиелонефрит (ПН) занимает
второе место после заболеваний органов дыха-
ния и является причиной госпитализации 4-5%
всех детей, леченных в стационаре [10]. В пато-
генезе пиелонефритов ведущее звено занимают
иммунологические механизмы [7]. К настояще-
му времени хорошо изучены фагоцитарные реак-
ции, фенотип иммунокомпетентных клеток, со-
держание иммуноглобулинов, продукция цитоки-
нов и др. [4,5]. Вместе с этим в последние годы
предложен целый ряд новых тестов, позволяю-
щих значительно расширить наши представления
о функциях основных защитных систем - имму-
нитета и гемостаза. Один из них получил наиме-
нование лимфоцитарно-тромбоцитарной адгезии
(ЛТА) [2,3]. Этот феномен лежит в основе меж-
клеточных взаимодействий, способности к миг-
рации лейкоцитов в очаг воспаления, участии в
иммунном ответе, тем самым играет важную роль
в развитии воспалительного процесса. Способ-
ность лимфоцитов контактировать с тромбоци-
тами регулируется цитокинами и индукторами
агрегации кровяных пластинок [4,8]. Однако до
сих пор исследования пластиночно-клеточных
контактов при пиелонефритах не проведены.

Целью нашей работы явилось исследование
функции лимфоцитарно-тромбоцитарной адгезии
и содержания некоторых цитокинов, а также
оценка лейкоцитарных индексов интоксикации
у детей, страдающих острым пиелонефритом.

Материалы и методы. В работе с обследуе-
мыми лицами соблюдались этические принципы,
предъявляемые Хельсинкской Декларацией Все-
мирной Медицинской Ассоциации (World Medical
Association Declaration of Helsinki (1964)).

Клиническую группу составили 36 детей с
острым пиелонефритом (ПН) обоего пола в воз-
расте от 4 до 16 лет, 29 девочек и 7 мальчиков.
Диагноз был выставлен на основании стандарт-
ных клинических и лабораторных критериев. У

всех больных отмечались нормальные показате-
ли почечных функций. Учитывая, что в совре-
менных условиях на данном этапе не были выяв-
лено причины, способствующие развитию забо-
левания, ПН был отнесён к первичному. Все боль-
ные находились на стандартной терапии. Сред-
ние сроки лечения в стационаре составили 16 -
18 дней. Проводили забор венозной крови при
поступлении в стационар, то есть в первые дни
развития патологического процесса, а также к
моменту выписки, когда купировались клиничес-
кие проявления и отмечалась нормализация ла-
бораторных показателей. Контрольную группу
составили 30 здоровых детей соответствующего
возраста и пола, у 15 из которых определена лим-
фоцитарно-тромбоцитарная адгезия.

Определение уровня ЛТА проводилось по
методу, предложенному Ю.А. Витковским и со-
авт. [2]. Свежую, гепаринизированную кровь об-
следуемых больных наслаивали на градиент урог-
рафин-фикол (плотность 1,077) и выделяли лим-
фоциты методом центрифугирования со скорос-
тью 1500 об/мин. Собирали интерфазное кольцо,
содержащие клетки и кровяные пластинки, од-
нократно промывали фосфатно-солевым буфе-
ром (рН 7,4) и центрифугировали при 1000 об/
мин в течение 3-4 мин. Надосадочную жидкость
удаляли, осадок микроскопировали в камере Го-
ряева. Подсчитывали число лимфоцитарно-тром-
боцитарных коагрегатов на 100 клеток (показа-
тель ЛТА). У всех детей рассчитывался лейкоци-
тарный индекс интоксикации (ЛИИ) по форму-
ле, предложенной Т.П. Бондарь [1].

При определении концентрации цитокинов
в сыворотке крови (ИЛ-4, ИЛ-8, ИФ) использо-
вались наборы реагентов ЗАО "Вектор-Бест" (г.
Новосибирск). Измерение уровня цитокинов про-
водили методом твердофазного ИФА.

Статистическая обработка проведена паке-
том Microsoft Excel с использованием критерия
Стьюдента (T) и вычислен показатель достовер-
ности Р.

Результаты и обсуждение. Установлено, что
у пациентов, страдающих ПН, увеличивается
ЛИИ - 2,74 ± 0,43 усл.ед, что значительно превы-
шает показатели здоровых детей - 0,7±0,05 усл.-
ед. (р<0,005) и свидетельствует о течении воспа-
лительного процесса в организме, а также отра-
жает средне-тяжелую степень эндотоксикоза. К
17-18 дню показатель восстанавливается до
0,66±0,08 (усл.ед.) (р<0,001).

В физиологических условиях лимфоциты
здоровых детей способны образовывать агрегаты
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с тромбоцитами. Их содержание в норме соот-
ветствует 14±0,9% от общего пула лимфоцитов
(табл. 1). У большинства исследуемых пациен-
тов отмечалось повышение уровня ЛТА в начале
заболевания до 19,75±0,87 (р<0,001). В то же вре-
мя у больных детей резко поднималось содержа-
ние лейкоцитов и абсолютное количество лим-
фоцитов. При этом абсолютное число ЛТА у боль-
ных детей оказалось увеличенным почти в два
раза и составило 0,61±0,05 (табл.1).

На момент выписки происходило изменение
функциональной активности иммунокомпетент-
ных клеток и процент лимфоцитов, адгезировав-
ших тромбоциты, снижался до 14,9±0,59%
(р<0,001), существенно не отличаясь от анало-
гичного показателя здоровых лиц (р<0,05). Абсо-
лютное содержание ЛТА также приближалось к
нормальному (0,43±0,04x109/л).

Известно, что изменения лимфоцитарно-
тромбоцитарной адгезии при самых различных
патологических состояниях, как правило, проте-
кают в 2 фазы. Увеличение числа ЛТА свидетель-
ствует о напряжении клеточного иммунитета, их
уменьшение - о его угнетении или истощении.
Более того, чем тяжелее протекает заболевание,
тем меньшее число лимфоцитов способно при-
соединять к себе тромбоциты [6]. Наши данные
указывают на то, что у детей с острыми бактери-
ально-воспалительными заболеваниями почек
развивается первая фаза этого процесса.

Обнаружено, что у больных детей исходный
уровень ИЛ-8 в начале заболевания составил
86,4±8,86 пкг/мл против 30 пкг/мл (p<0,001), а

концентрация ИЛ-4 существенно не отличалось
от нормального показателя и составила 49,11±4,67
пкг/мл в отличие от нормального 34,3±2,8 пкг/
мл (р>0,005) (табл. 2). В процессе лечения кон-
центрация ИЛ-8 снижалась до 40,6±4,77 пкг/мл,
а ИЛ-4 - повышалась до 60,8±5,7 пкг/мл по срав-
нению с исходными значениями в начале болез-
ни (р<0,001). Содержание ИФ- к началу госпи-
тализации поднималось до 63,8±6,21 пкг/мл, и
оставалось на высоком уровне в процессе лече-
ния - 57,13±6,04 пкг/мл (р<0,05).

Итак, обнаружено, что у пациентов, страда-
ющих острым пиелонефритом, исходный уровень
провоспалительных цитокинов оказался умерен-
но повышенным, чем в контроле (табл. 2), при-
чём ИЛ-8 заметно снижался к концу госпитали-
зации, а содержание ИЛ-4, напротив, нарастало
с течением патологического процесса, по срав-
нению со здоровыми лицами.

В развитии патологического процесса роль
ЛТА неоднозначна: тромбоциты с одной стороны
способны прилипать к субэндотелию, а с другой
- к лимфоцитам [12, 13]. Благодаря этим взаимо-
действиям усиливается миграция лимфоцитов в
очаг воспаления [6]. Более того, активированные
тромбоциты высвобождают соединения, усили-
вающие гемостаз, а также ростковые факторы,
участвующие в трофике и репарации тканей.

Известно, что затухание воспалительных ре-
акций связано с повышением содержания проти-
вовоспалительных цитокинов, которыми являют-
ся ИЛ-4 и ИЛ-10 [11]. Повышение их уровня со-
провождается уменьшением лимфоцитарно-тром-
боцитарной адгезии и, следовательно, миграции
иммуноцитов в очаг повреждения [2, 3, 8, 9]. В
свою очередь ИЛ-4 и ИЛ-10 тормозят функции
Т-хелперов 1-го клона, являющихся продуцента-
ми ИЛ-2. Их действие позволяет регулировать, а
в финале и разорвать миграционный поток лим-
фоцитов в очаг воспаления.

Таблица 1.
Лимфоцитарно-тромбоцитарная адгезия у

детей, больных пиелонефритом (М±m)

 *- достоверность различий по отношению к кон-
трольной группе (Р<0,001).

Показатель

Kонтрольная
группа

(n= 15)

Больные пиелонефритом
(n=36)

в начале
лечения

в конце
лечения

Лейкоциты х
109 5,8±0,3 11,9±1,3 6,15±0,5

Лимфоциты
(%)

46,9±2,9 27,5±5,7* 47,36±3,9

Лимфоциты
(абс.) х 109 2,7±0,2 3,2±0,2 2,9±0,2

ЛТА % 14±0,9 19,75±0,9 15,6±0,7

Лимфоциты,
участвующие

в адгезии
(абс.) х 109

0,38±0,03 0,61±0,05* 0,43±0,04

ЛИИ (усл.ед.) 0,7±0,05 2,74±0,43* 0,66±0,08

Таблица 2.
Содержание цитокинов у детей,
больных пиелонефритом (М±m)

*- достоверность различий по отношению к кон-
трольной группе (Р<0,001).

Показатели

Kонтрольная
группа

(n = 30)

Больные пиелонефритом
(n=36)

в начале
лечения

в конце
лечения

ИЛ-4 34,3±2,8 49,11±4,7* 60,8±5,7*

ИЛ-8 8±0,5 86,4±8,9* 40,6±4,7*

IF- 22,7±2,0 63,8±6,21* 40,6±4,7*
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Выводы:
1. У детей с пиелонефритами увеличивается спо-

собность лимфоцитов к образованию контак-
тов с кровяными пластинками, что свидетель-
ствует о серьёзных сдвигах в иммунитете.

2. В начале заболевания умеренно повышается
концентрация ИЛ-8, ИФН-, ИЛ-4, в периоде
стихания снижается содержание провоспали-
тельных и поднимается уровень противовос-
палительных цитокинов.

3. ЛИИ у исследуемых пациентов в 4 раза пре-
вышает показатели здоровых детей, что отра-
жает остроту воспаления в организме и свиде-
тельствует о наличии эндогенной интоксика-
ции.
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